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Summary 
Role of weight gain in the evolution of pregnancy,birth and perinatal outcomes 
Not only is pre-existing maternal obesity associated with adverse pregnancy outcomes, 
but also gaining too much weight during pregnancy has been linked with poor pregnancy 
outcomes. Specifically, gaining excessive weight during pregnancy can result in the delivery of a 
large-for- gestational-age (LGA) baby or macrosomia. Macrosomia has been associated with 
adverse maternal and neonatal outcomes, including caesarean birth, prolonged labour, birth 
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trauma, cephalopelvic disproportion, birth asphyxia, and increased risk of perinatal mortality . 
Because research has linked excessive GWG to labour complications, greater weight retention 
postpartum, and childhood, adolescent and adult obesity, the topic of gestational weight gain is 
indeed worthy of further attention and investigation 
 
Rezumat 
Nu doar obezitatea maternă este asociată cu complicații în timpul nașterii,dar și adaosul 
ponderal excesiv în timpul sarcinii poate fi asociat cu rezultate perinatale proaste. 
În special cresterea excesivă în greutate în timpul sarcinii poate determina apariția masei 
corporale excessive la făt sau macrosomia. 
Macrosomia a fost asociată cu rezultate proaste materne și fetale în timpul nasterii, ce 
includ: operația cezariană, travaliu prelungit, traumă neonatală, disproporţie cefalo-pelvină, 
asfixie și o rată crescută a mortalității perinatale. 
În urma studiilor specializate s-a demonstrat că apariția obezității la copii în adolescență 
și maturitate este direct dependentă de obezitatea maternă în timpul sarcinii. Ca urmare tema 
adaosului ponderal în sarcina într-adevar merită atenție și investigații ulterioare. 
 
Introducere 
Conform opiniei lui Smith, în viața femeii sunt 2 perioade cheie, cînd ea este predispusă 
la crestere în greutate corporală, aceste perioade fiind sarcina si menopauza [3]. Pentru a preveni 
toate complicaţiile posibile, cauzate de masa corporală excesivă, Institutul de Medicină din 
Canada în 1990 a propus un șir de recomandări referitoare la adaosul ponderal fiziologic în 
timpul sarcinii, în dependență de IMC a gravidei. Adaosul ponderal în sarcina fiind direct 
dependent de IMC a gravidei pîna la sarcină. Pînă la propunerea în 1990 a unor indici concreți, 
supraponderabilitatea și obezitatea la gravide era aprins discutată între cliniciști şi cercetători [1]. 
Cu toate acestea, din cauza creșterii prevalenței obezității între femeile de vîrsta 
reproductivă creșterea masei corporale gestaționale și apariția complicațiilor asociate, savanţii 
din Institutul de Medicină din Canada au revazut și au modificat valorile adaosului în greutatea 
gestatională [2]. 
Conform opiniei lui Ramussen K.L.,Chu S.,Kim S.,Schmid S. Si Lau I. indicii modificaţi 
diferă de cei precedenți prin 2 momente: 
- Are loc divizarea gravidelor în cîteva grupe în dependenţă de IMC; 
- Este inclus și ciștigul în masă pentru femeile obeze [4]. 
Tabelul 1  
Adaosul ponderal recomandat în timpul sarcinii în dependenţă de IMC al gravidei 
 
IMC pînă la sarcină Adaosul ponderal în 
trimestrul 2 si 3 




0,5 12,5 – 18 
Normoponderale 
IMC 18,5 – 24,9 
0,4 11,5 – 16 
Supraponderale 
IMC 25 – 29,9 
0,3 7 – 11,5 
Obeze 
IMC > 30 
0,2 5 -9 





Conform OMS obezitatea sau supraponderabilitatea este definită ca: “Acumularea 
anormală sau excesivă de grăsime, ce prezintă un risc pentru sănatate” [5]. 
Criteriile de determinare a obezitații: 
Indicele de masă corporală (IMC) (în engleza Body mass index sau BMI) este un 
indicator statistic a masei unei persoane raportată la înălţimea acesteia [6]. 
Se calculează după formula: 
IMC = greutatea(kg) / înaltime(2h) [6,7]. 
IMC: 
- Subponderal 4-17.9 
- Normal 18–24.9 
- Predispoziție 25–29.9 
- obezitate de gr. I 30–34.9 
- obezitate de gr. II 35–39.9 
- obezitate de gr. III> 40     [14] 
Complicații posibile pentru femeile obeze și supraponderale 
Conform datelor existente în literatura de specialitate, adaosul ponderal gestațional 
recomandat, este cuprins între 11,5 – 16 kg (0,5 – 2 kg în primul trimestru și cîte 0,35 – 0,5 kg pe 
săptamînă în trimestrul 2 si 3). Tab. 1 [8,13]. 
Pentru femeile supraponderale și obeze, este strict preconizat limitarea raționului zilnic 
printr-o dieta echilibrată, astfel micșorindu-se cresterea bruscă în greutate, controlul eficient al 
masei corporale și creșterea normala a fătului [6]. 
Femeile care sunt supraponderale înainte de sarcina au un risc mai mare de a depași 
limita creșterii în greutate. Astfel prezentînd un risc mai mare pentru complicațiile menționate 
mai jos [13]. 
În timpul sarcinii: 
Avortul spontan 
Unii autori considera că, excesul de masă corporală, este corelat cu un risc crescut de 
avorturi spontane în primul trimestru de sarcina. Însa rezultatele acestor studii sunt controverse și 
urmează a fi cercetate mai departe [16,17]. 
Complicații trombo-embolice 
Sarcina prezintă o perioadă specifică, caracterizată prin crestea în plasmă a factorilor de 
cuagulare I, VII, VIII, IX, micșorarea concentrației proteinei S și diminuarea proceselor de 
fibrinoliză [11,12]. 
Aceste modificări în asociere cu alte riscuri ca: vîrsta înaintată, multiparitatea, operații 
cezariene în antecedente, pre-eclampsie și obezitatea, cresc probabilitatea apariției trombozei 
[19]. 
Conform unor studii specializate, obezitatea (IMC>30) dubleaza riscul apariției 
trombozei prin creșterea concentrației factorilor de cuagulare VIII, IX [11,12]. 
Mai mult decît atît, IMC>25 în asociere cu contraceptivele orale combinate măresc 
semnificativ [20] riscul aparitiei trombozei la femeile cuprinse între virsta de 16-45 ani [19]. 
Diabetul gestațional 
Yogev Y. și Catalano P.M. consideră că aproximativ 3-10% din toate gravidele 
supraponderale și obeze vor prezenta diabet zaharat gestațional [7]. 
Sunt factori care în ansamblu determina apariția acestei maladii: rasa, vîrsta, ereditatea 
[21]. 
Obezitatea însă, constituie un factor independent. Ca incidența, diabetul gestațional se 
întîlneste de 2-3 ori mai fregvent la femeile supraponderale și obeze, comparativ cu cele 
normoponderale [15,23]. 
Femeile cu diabet zaharat gestațional și masa corporala normala, care își controlează 
glicemia cu dietă, antidiabetice orale și insulina prezintă aceeași incidenţa de macrosomie ca și 
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femeile fară diabet. Ca urmare insulinoterapia prezintă o metodă efectivă de prevenție a 
macrosomiei fetale, la femeile  supraponderale și obeze cu diabet gestațional [21,31]. 
Însa la femeile supraponderale și obeze care nu respectă regimul alimentar și 
insulinoterapia, incidența macrosomiei crește considerabil [31,30]. 
Sindromul metabolic și hipertensiv 
Obezitatea este asociată cu insulinorezistența. Insulinorezistența în asociere cu 
hiperinsulinemia pot determina apariția: hipertensiunii arteriale, intoleranței la glucoză, DZ de 
tip 2, hiperlipidemiei, hiperuremiei și maladiilor aparatului cardio-vascular [14,15]. Au mai fost 
constatate așa tulburări ca: micro- si macrohematuria, disfuncția endoteliului vascular [24]. 
Toate aceste fenomene în ansamblu definesc “Sindromul metabolic” [35,37]. 
În sarcină gravidele obeze se confruntă cu un risc de a dezvolta hipertensiune arteriala, 
diabet zaharat gestational, pre-eclampsie [21,23]. În special femeile cu IMC >30, sunt de 2-3 ori 
mai fregvent predispuse la dezvoltarea pre-eclampsiei. Acest risc dublîndu-se o data cu 
adăugarea în masă mai mult de 5-7 kg [22]. 
Circumferinţa abdominală este considerată cel mai sensibil indice al obezității viscerale 
care poate fi, direct asociată cu creșterea riscului de apariție a tulburărilor hipertensive. 
În același timp prin intermediul circumferinței abdominale se pot indentifica pînă la 46% 
dintre paciente care sunt suspecte de a dezvolta sindrom metabolic în următorii 5 ani [9,34]. 
Pe de altă parte obezitatea asociată cu pre-eclampsia severa în sarcina anterioară 
constituie un factor predispozant pentru dezvoltarea pre-eclampsiei severe în sarcina curenta. La 
rîndul sau pre-eclampsia prezinta un factor primordial ce va determina apariția diverselor 
maladii la gravide în viitor [35,22]. 
În timpul nașterii: 
Nașterea prematură 
Studiile recente demonstrează faptul că obezitatea în timpul sarcinii determină creșterea 
fregvenței nașterilor premature. Însa ruperea prematură a pungii amniotice se atestă de cele mai 
dese ori, la gravidele cu IMC <18,5 [31,28]. 
Datele sunt încă în proces de cercetare și urmează a fi mai bine argumentate [33,34]. 
Operația cezariană 
În literatura de specialitate se afirmă că, la gravidele supraponderale și obeze fregvența 
operațiilor cezariene crește aproximativ de  2-3 ori fără implicarea unor factori de risc 
suplimentari [18]. 
Gravidele din grupul de risc,care au trecut prin operație cezariana sunt mai predispuse la 
apariția complicațiilor post-operatorii cum ar fi: hemoragii post partum, tromboze venoase 
profunde, infectii puierperale [27]. 
Inducerea travaliului [29] 
Insuficienta forțelor de contracție - ca rezultat al travaliului prolongat [28] 
Hemoragii [26] 
Creșterea ratei mortalitații materne [18]. 
În perioada post partum 
Consecințele obezității și supraponderabilității materne în perioada post partum pot fi 
divizate în 2 categorii: de scurtă durată şi de lungă durată [38]. 
De scurtă durată: [39] 




- spitalizare prolongată 
De lungă durată: [40] 
- stres spihologic 
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- simptome depresive sau depresie 
- lipsa alăptării sau alăptarea de scurta durată – Morin si Reilly au argumentat această 
condiție prin faptul că, obezitatea împiedica procesul normal de lactogeneza, astfel laptele apare 
cel puţin peste 72 ore de la naștere. Ca urmare mamele renunța la alăptare sau alăpteaza o 
perioadă foarte scurtă de timp. 
Prospectiv 
Gravidele obeze și supraponderale au tendinţa de a păstra greutatea gestațională cîstigată 
în timpul sarcinii, slabirea sau reglarea IMC fiind mai dificilă [14,15]. 
De asemenea este foarte important de reținut faptul, femeile ce au dezvoltat diabet 
gestațional au probabilitatea de aproximativ 50% de a dezvolta diabet zaharat de tip 2 în 
urmatorii 10 ani [35]. 
Complicatii posibile pentru făt 
Obezitatea maternă este asociată cu o rată înaltă a mortalității perinatale și apariția 
maladiilor genetice [3]. 
Cele mai fregvente complicații întîlnite la făt sunt: moartea neonatală, macrosomia, 
anomalii congenitale [32,33,36]. 
Nou născuţii mamelor obeze și supraponderale sunt predispuși la dezvoltarea obezității în 
copilarie și apariția sindromului metabolic în prospectivă [37]. 
Moartea neonatală 
Conform unor studii specializate, fregvenţa mortalității neonatale este de 5 ori mai mare 
la femeile obeze. 
De asemenea pare să existe o corelație între IMC matern și rata mortalității neonatale 
[32]. 
Anomaliile congenitale 
Diagnosticul prenatal al anomaliilor congenitale este extrem de dificil. Problematică 
apare colectarea sîngelui de la făt pentru depistarea indicilor serici specifici precum și 
vizualizarea completă a structurii corporale a fatului prin ultrasonografie [3]. 
Cum spune Guenlincks (2008) “Riscul apariției anomaliilor congenitale la copiii femeilor 
obeze este mai mare, deoarece depistarea ultrasonografică a acestora e foarte complicată, din 
cauza suprapunerii straturilor de grăsime” [5]. 
Cel mai des din anomalii congenitale pot fi menționate: defectul tubului neural [4], 
peretelui abdominal (omfalocel), spina bifidă, defecte ale aparatului cardiovascular, în special a 
cordului. Aceste patologii sunt mai caracteristice pentru femeile ce suferă de diabet zaharat de tip 
2, obezitate şi insuficienţă cronică de acid folic [33]. 
Macrosomia 
Corelația strînsă între obezitatea maternă și macrosomia fetală a fost demonstrată de 
numeroase studii [34]. 
Masa corporala excesivă asociată cu insulinorezistență înainte de sarcină, afectează 
cresterea fetală, reflectîndu-se asupra greutății acestuia la naștere [36]. 
Obezitatea și insulinorezistența modifică funcționalitatea placentei, determinînd creșterea 
permiabilitații ei la: glucoză, acizi grași și aminoacizi. 
Astfel hiperglicemia maternă induce hiperglicemia fetală, drept consecintă fiind 
hiperplazia şi hipertrofia pancreasului fetal, ce se manifestă prin hiperinsulinism. Insulina 
















Figura 1. Asocierea dintre dieta maternă și macrosomia fetală (McMillen IC, et al, 2006) 
 
Prospectiv 
Creșterea prevalenței obezității înainte și în timpul sarcinii cauzează un cerc viciios de 
prosperare a obezității în urmatoarele generații [6]. 
A fost demonstrat ca, mama și viitorul ei copil vor avea aceleași preferințe alimentare , ca 
rezultat, mamele obeze vor da viaţă copiilor care, la rîndul sau, vor fi mai predispuși la 
dezvoltarea obezității și diabetului zaharat în viitor, în comparație cu copiii născuți la mamele 
normoponderale [41,42]. 
Însă literatuta de specialitate susține teoria că dacă creșterea în greutate în timpul sarcinii 
este respectată cu strictețe, rata tuturor complicațiilor se micșoreaza considerabil [43]. 
Toate cele expuse, sugerează necesitatea studierii mai profunde a particularităților rolului 
adaosului ponderal la gravide în evoluţia sarcinii, nașterii şi rezultatelor perinatale, ceea ce ar 
putea permite perfecționarea metodelor de prevenție , supraveghere și tratament aplicat. 
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